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MONOGRAPHIE 


Physiologie du sommeil normal 

Le sommeil, dont la duree moyenne est de 7 heures 30, se compose 
de 4 a 6 cycles de 90 minutes, alternant des phases de sommeil 
lent, leger et profond (surtout abondant en debut de nuit), 
et de sommeil paradoxal. II s'organise selon une composante 
homeostatigue incarnee par la necessity absolue de dormir 
et un rythme circadien sous la dependance d'une horloge biologigue 
interne genetiguement programmee. 


Joel Paquereau * 


L e sommeil « normal®, au sens statistique du terme, n’est 
pas defini actuellement. L’absence d’enregistrement 
d’une population clairement identifiee conduit a 
decrire des aspects phenomenologiques du sommeil sans 
moyenne ni ecart type. Les ordres de grandeur sont cepen- 
dant utiles en pratique clinique. L’ensemble des descrip- 
tions relatives au sommeil chez thorn me se font en lien 
avec le manuel de « standardisation » de Rechtschaffen et 
Kales qui deceit une methode de classification du sommeil 
en fonction de differents elements electrophysiologiques . 1 
La polysomnographie 2 integre l’enregistrement, l’analyse 
et l’interpretation clinique de donnees destinees a deter- 
miner les caracteristiques du sommeil. Outre les donnees 
relatives au sommeil, les mesures de la respiration, de la 
saturation en oxygene de l’hemoglobine par capteur 
exteme, des bruits respiratoires pour le ronflement, de 
felectrocardiogramme sont les plus utilisees dans le cadre 
du diagnostic des pathologies respiratoires au cours du 
sommeil, et en particulier du syndrome d’apnees-hypo- 
pnees du sommeil. En pratique, les mouvements du sujet 
sont souvent enregistres pour le diagnostic du syndrome 
des mouvements periodiques des jambes et les troubles 
du comportement au cours du sommeil paradoxal. Ces 
enregistrements sont egalement souvent couples a un 
enregistrement video. 


CE QUI EST NOUVEAU 


■) Le demontage des mecanismes intimes moleculaires de 
regulation de I'horloge biologique interne est un pas 
important dans la comprehension de troubles de la 
synchronisation du rythme veille-sommeil et des differentes 
typologies observees dans la population. Cela permet de 
justifier des conseils simples sur le mauvais comportement 
des patients vis-a-vis de leur hygiene de sommeil et de mieux 
integrer des troubles lies aux horaires de travail et de vie 
sociale du patient. 

■) L'interet souleve par les effets benefiques de la lumiere sur le 
recalage de la secretion de la melatonine. La luminotherapie 
est un outil performant pour traiter les decalages de phase ; 
elle a aussi un effet benefique sur I'humeur, et son utilisation 
est preconisee dans les depressions saisonnieres. 

7 La decouverte de troubles du comportement au cours du 
sommeil paradoxal lies au maintien pathologique du tonus 
musculaire au cours de cette phase de sommeil. Ces troubles 
du comportement pourraient anticiper de plusieurs annees 
la survenue de maladies neurodegeneratives comme la 
maladie de Parkinson. 


* Centre de sommeil, CHU de Poitiers, 86021 Poitiers Cedex. Courriel : joei.paquereau@chu-poitiers.fr 
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DESCRIPTION DU SOMMEIL NORMAL 


La normalite du sommeil depend de l’age du sujet :le 
sommeil du nouveau-ne est totalement different de ceiui 
du sujet age. Nous decrirons done un sommeii « normal » 
du sujet adulte jeune entre 25 et 40 ans environ. 

La polysonniographie comprend typiquementdes don- 
nees necessaires a l’analyse du sommeil (1 a 3 voies ou plus 
d’electro-encephalographie [EEG], deux voies d’electro- 
oculographie [EOG], une voie d’electromyographie [EMG] 
du menton);des donnees respiratoires (flux nasal, flux buc- 
cal effort respiratoire, saturation en oxygene [Sa0 2 ], ronfle- 
ment, electrocardiogramme, position du sujet). 

Le sommeil comprend le sommeil lent et le sommeil 
paradoxal. Le sommeil lent est classe en 4 stades : les 
stades 1 et 2 qui constituent le sommeil leger, et les stades 
3 et 4 que Ion peut confondre, avec la nouvelle classifica- 
tion des stades de sommeil recemment parue, en un seul 
stade N3 et qui constituent le sommeil profond. 3 Au cours 
du sommeil, le reveil du patient est d’autant plus difficile 
que le sommeil evolue du stade 1 vers le stade 4, en 
accord avec une diminution des perceptions sensorielles 
par le cortex cerebral via le thalamus. 

Repos eveille, les yeux fermes 

Dans les conditions de repos eveille les yeux fermes, 
l’EEG est constitue principalement de rythme alpha domi- 
nant sous les regions occipitales, forme d’oscillations sou- 
vent regulieres, entre 8 et 13 cycles par seconde selon les 
sujets. 11 n’ existe pas d’amplitude «nonnale» car elle est 


Lumiere Lumiere 

off Temps au lit on 



Representation schematique d'un hypnogramme d'un 

adulte jeune avec les differents elements d'analyse. 

PTS : periode totale de sommeil (duree ecoulee entre le premier 
endormissement et le reveil final) ; TTS : temps total de 
sommeil : represente la PTS moins le temps d'eveil 
intrasommeil; lumiere OFF : heure d'extinction des lumieres 
qui represente le point de depart du temps au lit. Le delai 
d'endormissement correspond a la duree ecoulee entre I'heure 
de I'extinction des lumieres et le premier endormissement ; 
lumiere ON est I'heure d'ouverture des lumieres le matin ; SLP : 
sommeil lent profond ; SLL : sommeil lent leger ; REM : rapid eye 
mouvements ou sommeil paradoxal (SP). 


variable selon les sujets, souvent entre 30 et 100 ttvolts (liV). 
Lobservation d’un rythme alpha sur le trace en debut de 
nuit signifie que le sujet a bien les yeux fermes et qu’il est 
relativement detendu. 

Cela permet de detecter les sujets atteints de clinophilie 
qui restent au lit, le jour eveilles les yeux fermes, et qui se 
plaignent de dormir en permanence alors que le signal EEG 
montre un rythme alpha d’eveil parfaitement identifiable. 

Phase de somnolence 

Elle correspond a un etat intermediaire ou le sujet n’est 
ni endonni ni eveille mais ressent un besoin de sommeil 
assez marque. Elle se traduit a l’EEG par un sommeil leger 
stade 1. II existe souvent un changement bref de stade 
EEG en passant rapidement d’un stade 1 leger vers un 
stade d’eveil et reciproquement. Ces passages brefs en 
sommeil leger stade 1 pendant quelques secondes (par- 
fois moins) peuvent etre qualifies de microsommeils au 
meme litre qu’il existe des micro-eveils au cours du som- 
meil. Au cours de ces microsommeils, il est note une 
baisse du tonus musculaire avec souvent une chute de la 
tete en avant, si le sujet est assis. Des signes d’endormisse- 
ment sont presents tels que picotement des yeux, baille- 
ment, recentrage des mouvements et repositionnement 
(sur son siege en voiture p. ex.). Ces signes comportemen- 
taux sont importants a identifier, car ils constituent une 
alerte. II faut les enseigner aux patients, en particulier 
dans le cadre de la conduite automobile. Meme si cela 
peut paraitre trivial, il est necessaire de prevenir le patient 
de ces signes, precurseurs d’un endormissement reel. 

Sommeil leger 

Cette phase de sommeil comprend le stade 1 stable et 
le stade 2. Elle occupe 55% du temps total de sommeil. 
L’eveil du sujet est assez facile. 

Le stade 1 s’observe normalement en debut de nuit ou 
apres des phases de reveil nocturne lors d’un nouvel 
endormissement. Il represente moins de 5 % du temps 
total de sommeil. Le temps total de sommeil est 
represente par le temps de sommeil entre le premier 
endormissement et le reveil final de fin de nuit (fig. 1). Le 
stade 1 est caracterise par un remplacement du rythme 
alpha de veille calme par des rythmes EEG entre 2 et 7 Hz 
de faible amplitude. Au cours du stade 1, des «pointes 
vertex» physiologiques sont visibles sur l’EEG. Elies sont 
generalement peu amples, contrairement a l’enfant jeune. 
Le tonus musculaire est diminue. On peut observer des 
myoclonies d’endormissement qui se traduisent par des 
sursauts du sujet ou par une secousse breve d’un mem- 
bre. Les mouvements oculaires lents sont typiques. Au 
cours de cette phase, la respiration est instable. Sur le plan 
physiologique, cette periode est caracterisee par des 
changements de niveaux de reference metabolique, en 
particulier ceiui de la PaC0 2 . 4 ' 3 La reponse hypercapnique 
des chemorecepteurs centraux se fait pour une valeur de 
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Rythmicite circadienne et horloge biologique 


L a regulation du rythme veille-sommeil 
est sous la dependance d'une horloge 
biologigue interne. Le reglage de cette 
horloge est dependant d'un certain nombre 
de « synchroniseurs » complementaires qui 
peuvent ne pas etre tous presents simulta- 
nement. Parmi ces synchroniseurs, le role 
de I'alternance lumiere-obscurite est 
majeur, mais le synchroniseur social est ega- 
lement fondamental parce qu'il ajoute un 
element culturel ou « societal » au rythme 
veille-sommeil et surtout aux horaires de 
coucher et de lever. Malgre cela, les horaires 
de coucher sont plus ou moins tardifs ou 
precoces selon les individus, et cette carac- 
teristique est une veritable marque gene- 
tique. Certaines personnes sont plutot du 
soir (coucher tardif entre 23 h 30 et 0 h 30) 
et d'autres du matin (coucher precoce, 
avant 22 h, sans que cet horaire soit verita- 
biement precis, et le lever precoce). Etre du 
soir ou du matin ne prejuge pas du besoin 
quantitatif de sommeil. La duree necessaire 
de sommeil est egalement genetiquement 
definie, que I'on soit court, long ou moyen 
dormeur. 


L'horloge biologique a ete identif iee et 
localisee au niveau des noyaux suprachias- 
matiques de I’hypothalamus. D'autres struc- 
tures participent a la genese des rythmes 
internes, une des plus connues est le nceud 
sinusal cardiaque. Cependant, pour les ryth- 
mes circadiens, les noyaux suprachiasma- 
tiques apparaissent preponderants et 
aucune autre structure n'a ete identifiee 
actuellement. Une lesion bilaterale des 
noyaux suprachiasmatiques, situes de part 
et d'autre du troisieme ventricule dans I'hy- 
pothalamus, fait disparaitre toute rythmicite 
circadienne, et une transplantation neuro- 
nale issue des regions suprachiasmatiques 
permet de retrouver cette rythmicite. Les 
neurones des noyaux suprachiasmatiques, 
isoles en culture, ont des proprietes ryth- 
miques circadiennes in vitro. Les noyaux 
suprachiasmatiques constituent ainsi le 
coeur de la regulation circadienne. Leur fonc- 
tionnement est lie a I'expression rythmique 
de genes specifiques et des proteines syn- 
thetisees. II existe ainsi une boucle d'autore- 
gulation de la synthese de proteines qui se 
fait a un rythme proche des 24 heures (fig. 1). 


Chez I'homme, le rythme propre de I’hor- 
loge biologique est d'environ 24,5 heures. 
Deux principaux genes ont pu etre identifies 
a la suite de travaux chez la drosophile le 
gene period (Per) et le gene timeless (Tim). 
La mutation de ces genes, chez la droso- 
phile, aboutit a des allongements ou a des 
raccourcissements de la periodicite circa- 
dienne. Ces genes produisent respective- 
ment les proteines PER et TIM. La proteine 
PER a une production plus importante la 
nuit que le jour. Une destruction du gene 
synthetisant la proteine PER conduit a une 
perte du rythme circadien. Cette proteine 
agit en retrocontrole sur sa propre expres- 
sion. Elle est associee a la proteine TIM et 
forme un heterodimere. Ce complexe forme, 
il peut penetrer dans le noyau pour inhiber 
leur production (fig. 1). Cette inhibition est 
indirecte par I'intermediaire de deux genes, 
Clock et Cycle, qui induisent la synthese de 
deux autres proteines Clock (CLK) et Cycle 
(CYC) qui sont des facteurs de transcrip- 
tions pour les proteines PER et TIM. Un 
dimere CLK-CYC (chez la drosophile) ou 
CLK-BMAL1 (chez les mammiferes, BMAL1 
est I'equivalent de la proteine CYC) se forme 
dans le noyau. 2 Ce dimere qui stimule la pro- 
duction des proteines PER et TIM voit son 
action inhibee par les proteines PER et TIM 
qui se sont prealablement separees dans le 
noyau. Cela a pour consequence une baisse 
de I'activite transcriptionnelle des genes per 
et tim. 

La souris mutee clock perd la capacite a 
garder un rythme circadien endogene a 
I'obscurite complete. En revanche, placee 
dans un environnement d'alternance 
lumiere-obscurite impose, elle garde un 
rythme adapte. L'influence du rythme 
lumiere-obscurite sur I'entrainement de 
l'horloge circadienne apparait done fonda- 
mentale. Ces donnees commencent a eclai- 
rer I'entraTnement de notre propre rythme 
sur I'alternance lumiere-obscurite de 
24 heures. La lumiere agirait sur la proteine 
TIM en la degradant. L'action de la lumiere 
se ferait par I'intermediaire de proteines 
photoreceptrices, les cryptochromes (CRY), 
avec liaison des proteines CRY et TIM. Le 



U1U111I Regulation du rythme circadien par retrocontrole negatif de proteines 
specifiques (PER et TIM associees en dimere) sur I'expression de Ieurs genes 
par un processus complexe faisant intervenir des proteines intermediaires de 
transcription intranucleaires (CLK associee a CYC chez (a drosophile ou BMAL1 
chez I'homme). Une proteine CRY, controlee par la lumiere, participe a la regulation 
du cycle PER/TIM. La proteine DBT joue sur la duree de vie de PER. 
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► 


Phase normale 



lil'ULl Melatonine plasmatique (picomol/L) et positionnement du traitement a 
la lumiere pour observer un decalage de phase. 


complexe PER/TIM est dependant de I'alter- 
nance lumiere-obscurite, et la duree de vie 
du complexe proteique PER/TIM est sous la 
dependance d'une autre proteine, DBT ( dou- 
ble time protein), qui se fixerait a PER pour 
reguler son accumulation en la degradant. 

Au niveau de ^organisation neuronale 
interne des noyaux suprachiasmatiques, il a 
ete difference deux zones distinctes qui ont 
des neurones avec des rythmes differents 
qui se synchronisent in vivo. 1 2 3 Une separa- 
tion in vitro de ces deux zones a permis d'ob- 
server que les neurones dorsaux perdaient 
leur synchronisation alors que les neurones 
ventraux la conservaient. Les neurones ven- 
traux imposent done la synchronisation du 
rythme global des noyaux suprachiasma- 
tiques par leur projection sur la region dor- 
sale. Chez I'animal, I'expression des genes 
horloges peut etre en decalage de phase de 
12 heures entre la region ventrale et dorsale 
lorsque les animaux testes sont soumis a un 
changement rapide du cycle lumiere-obscu- 
rite. Sous des conditions extremes de 
lumiere constante, on peut observer une 
perte de la rythmicite circadienne chez I'ani- 
mal, en accord avec une perte de la synchro- 
nisation neuronale circadienne au niveau 
des noyaux suprachiasmatiques. Le syn- 
drome de decalage lie au jet lag pourrait 
etre une consequence de cette perte de 
rythmicite des noyaux suprachiasmatiques 
impose par le changement de phase rapide 
et important de I'environnement lumineux. 

Le marqueur informant I'horloge biolo- 
gique de I'alternance lumiere-obscurite est 
une hormone, la melatonine, qui est un syn- 
chroniseur endogene puissant qui stabilise 
et renforce les rythmes circadiens. La mela- 
tonine est secretee par I'epiphyse, et son 
profil secretoire est parfaitement lie a la 
presence d'obscurite. La lumiere a une 
action inhibitrice puissante qui depend de la 
dose. II n'existe pas de secretion diurne de 
melatonine, elle commence a etre liberee au 
moment du crepuscule, avec une augmen- 
tation croissante puis un plateau secretoire 
dont I'amplitude est variable d'un individu a 
I'autre mais relativement stable pour un 
meme individu dans les memes conditions 


d'obscurite (fig. 2). Le rythme de secretion 
de la melatonine est done circadien. Un vol 
transmeridien induit un dephasage du 
niveau d'eclairement par rapport au pays de 
depart. Une adaptation progressive du pic 
secretoire nocturne se fait en 10 a 15 jours 
ou3semaines. 

L'effet de la melatonine sur le sommeil 
pourrait etre la consequence de deux meca- 
nismes : 1. 1'augmentation de la propension 
au sommeil en renforgant I'amplitude des 
oscillations de I'horloge circadienne via 
des recepteurs melatoninergiques MT1 au 
niveau des noyaux suprachiasmatiques ; 
2. une synchronisation de I'horloge circa- 
dienne via des recepteurs MT2. La lumiere 
et la melatonine exogene sont capables de 
decaler le rythme de I'horloge circadienne 
dans son amplitude et dans sa direction 
(avance ou retard) en fonction de I’heure 
duplication du stimulus (lumiere ou prise 
de melatonine). Par exemple, chez I'homme, 
une exposition a la lumiere le matin a la fin 
du sommeil induit une avance de phase (la 
secretion de melatonine commencera plus 
tot la veille au soir; effet inhibiteur de la 
lumiere sur la secretion de melatonine) 


alors qu'une prise de melatonine a la meme 
periode induit un decalage de la courbe vers 
le matin. En pratique, I'utilisation de la mela- 
tonine n’apparaTt pas aussi effectrice que 
dans les conditions experimentales, proba- 
blement en raison des difficulty a connaTtre 
la phase reelle de chaque individu au 
moment du traitement, ses effets sur la qua- 
lity du sommeil restent encore a demontrer. 4 

Joel Paquereau 
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PaC0 2 plus elevee, ce qui induit une legere hypoventila- 
tion. Ce reglage different entre veille et sommeil du seuil 
metabolique, associe a l’instabilite de l’etat de veille et de 
sommeil au cours de ce stade, conduit a une oscillation de 
la respiration entre hypoventilation lors de l’endormisse- 
ment (augmentation de la PaCC> 2 ) et reaction d’hyperven- 
tilation lors de l’eveil (baisse de la PaC0 2 ). Ces oscilla- 
tions respiratoires se traduisent au maximum par la 
survenue d’apnees centrales, toujours rares. 

Le passage en sommeil stade 2 est caracterise par des 
frequences mixtes a l’EEG, c’est-a-dire des rythmes theta, 
des ondes delta (moins de 20%) et des elements electro- 
physiologiques typiques faciles a identifier :le complexe K 
et ies fuseaux de sommeil. Le complexe K est une onde 
delta nettement visible sur le trace. En general isole, il 
survient soit spontanement, soit a la suite d’une stimula- 
tion exteme ou endogene. Sa frequence de survenue est 
variable, de l’ordre de 1 a 3 par minute. Le complexe K est 
considere comme une activation corticale. Les fuseaux de 
sommeil sont des rythmes rapides de frequence assez fixe 
entre 12 et 15 Hz. Ils sont frequents, entre 3 et 10 par 
minute, plus ou moins nombreux selon les sujets. Leur 
frequence est augmentee par les psychotropes. Au cours 
du stade 2, les mouvements oculaires ont disparu, et le 
tonus musculaire est plus faible. Au cours du stade 2 sta- 
ble, la respiration est bien reguliere. 

Sommeil lent profond 

Le sommeil profond (stades 3 et 4 confondus) est 
constitue d’ondes delta entre 0,5 et 2 Hz, d’ amplitude 
inferieure a 75 uV, avec une proportion superieure a 20 %. 
II occupe 15 a 20% du temps total de sommeil pour une 
duree totale d’environ 100 minutes. Au cours du sommeil 
lent profond, le tonus musculaire est plus faible et les 
mouvements oculaires sont absents. La regularite respira- 
toire est souvent remarquable avec une Sa0 2 parfaite- 
ment stable. Le sujet est difficile a eveiller. 

Sommeil paradoxal 

Cet etat tres particulier, correspondant a une phase 
majeure de reves, occupe 20 a 25 % de la periode totale 
de sommeil. II est caracterise par une disparition complete 
du tonus musculaire strie correspondant a une veritable 
paralysie physiologique. On distingue d’une part une 
composante tonique, d’autre part des elements phasiques, 
ces deux aspects etant meles. Generalement, une phase de 
sommeil paradoxal survient apres une sequence de som- 
meil profond pour terminer le premier cycle de sommeil. 
Les sequences de sommeil paradoxal sont plus longues en 
fin de nuit. Un sujet normal, sans dette de sommeil irnpor- 
tante, ne s’endort jamais en sommeil paradoxal. Au cours 
du sommeil paradoxal, il existe des salves de mouvements 
oculaires rapides ( rapid eye movements [REM]). 

L’EEG est constitue de rythmes mixtes proches du 
sommeil stade 1 et d’un aspect particulier avec des ondes 


POUR LA PRATIQUE 


Le rythme veille-sommeil est compose en moyenne 

de 4 a 6 cycles ayant une duree de I'ordre de 90 minutes chacun. 

La duree moyenne d'une nuit est de 7 a 8 heures. 

Le sommeil est constitue de sommeil lent, leger et profond, 
et de sommeil paradoxal. Le sommeil profond correspond 
a une synchronisation importante de I'activite corticale cerebrale 
et a une production importante d'ondes lentes delta a I'electro- 
encephalogramme. II est indispensable pour une impression de 
repos au lever. En revanche, le sommeil paradoxal est un sommeil 
oil I'activite corticale est rapide, traduisant des processus actifs 
plus marques. II est caracterise par une atonie musculaire. Si cette 
atonie disparait, des troubles du comportement peuvent survenir 
avec des mouvements anormaux representant souvent une phase 
onirigue (p. ex. pedalage), car le sommeil paradoxal est marque 
par une forte production de reves. 

II existe une variability interindividuelle de la duree du sommeil : moins 
de 6 heures par nuit pour les courts dormeurs, plus de 10 heures pour 
les longs dormeurs, sans que Ton puisse definir des normes precises. 

II existe egalement des personnes du soir (couche-tard 
et leve-tard) et du matin (couche-tot et leve-tot), 
independamment de la duree du sommeil. On doit done tenir 
compte de la typologie des patients pour apprecier une 
insuffisance de sommeil, des troubles de I'hygiene de sommeil 
et les consequences du travail a horaires irreguliers et postes. 
L'horloge biologique interne est genetiquement programmee 
(qui justifie probablement de la typologie des personnes). 

Elle s'adapte en permanence a la periodicite des 24 heures 
et de I'alternance jour-nuit. Cette horloge peut avoir une avance 
ou un retard de phase pathologique ou lie a des comportements 
specifiques, par exemple lors d'un deplacement transmeridien 
inducteur d'un jet lag. 

La melatonine est secretee par la glande epiphyse avec une 
liberation uniquement nocturne des la tombee de la nuit. La 
melatonine est un synchroniseur fort pour I'apparition et le 
maintien du sommeil dont I’efficacite therapeutique n’est pas 
encore demontree. La lumiere est un puissant inhibiteur de sa 
secretion. II est done conseille de dormir dans I’obscurite 
complete, et des traitements par la lumiere peuvent etre 
appliques pour modifier la phase secretaire 
de la melatonine permettant d'utiliser la luminotherapie, 
notamment pour les decalages de phase. 

theta en dents de scie. Des bouffees d’EMG accompa- 
gnees ou non de mouvements brefs des extremites sont 
des elements phasiques du sommeil paradoxal et ne 
doivent pas etre confondues avec les myoclonies d’en- 
dormissement. 

Le cycle de sommeil paradoxal se termine souvent par 
un court passage en stade 1 et une phase d’eveil breve. Le 
sujet se rendort alors tres rapidement, et cet eveil est sou- 
vent inconscient chez le sujet jeune, mais perpu par le 
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sujet age. La respiration est irreguliere, dysrythmique en 
rapport avec une dysregulation du systeme nerveux 
autonome. L’hypotonie des muscles dilatateurs pharynges 
est plus marquee au cours du sommeil paradoxal qu’au 
cours du sommeil profond. L’activite inspiratoire du mus- 
cle genioglosse (muscle de la base de la langue consti- 
tuant la paroi anterieure du pharynx membraneux) est 
nettement diminuee, ce qui facilite le collapsus du pha- 
rynx membraneux. Les hypopnees et apnees surviennent 
plus facilement en sommeil paradoxal et sont souvent 
plus prolongees chez les sujets apneiques. 

ORGANISATION D'UNE NUIT DE SOMMEIL 
NORMAL : HYPNOGRAMME 

Les differents stades de sommeil ne surviennent pas de 
maniere aleatoire au cours de la nuit (fig. 1). II existe une 
organisation cyclique. Un cycle est defini par Fintervalle 
entre deux phases de sommeil paradoxal. La duree 
moyenne d’un cycle est de 90 minutes. Le sommeil pro- 
fond est normalement abondant en debut de nuit au 
cours des deux premiers cycles, pour ensuite diminuer et 
disparaitre au cours du ou des demier(s) cycle(s). L’en- 
dormissement se fait en stade 1, puis rapid ement le sujet 
passe en stade 2 pour une dizaine de minutes, mais tres 
vite le sommeil lent profond apparait. La repartition du 
sommeil profond au cours de la nuit est consideree 
comme un element representatif de la composante 
homeostatique du sommeil. 

L’analyse spectrale de FEEG au cours de la nuit montre 
une decroissance exponentielle de la puissance des ondes 
lentes delta (fig. 2). Le nombre de cycles de sommeil est 
variable en fonction de la typologie du sujet. 6 La duree 
moyenne dun cycle est la meme, que le sujet soit court 
(moins de 6 heures de sommeil par nuit environ) ou long 
dormeur (plus de 10 heures de sommeil par nuit envi- 
ron). De meme, les caracteristiques d’une nuit de sommeil 



de sommeil 


IMliZfl Evolution de la puissance des ondes lentes delta 

(en vert) au cours de la nuit et des cycles de sommeil 
assimilable a revolution du processus homeostatique selon 
une decroissance exponentielle. En orange, les periodes 
sommeil paradoxal sans ondes lentes delta. 


sont les memes, que le sujet soit dit du soir ou du matin. 
Un sujet du soir se couche plus tard que la moyenne de la 
population (petit decalage, ici un retard de phase consi- 
dere comme encore physiologique), avec normalement 
un lever plus tardif. Un sujet dit du matin se couche 
legerement en avance par rapport a la population 
generate. II n’existe pas de normes precises pour definir 
les horaires de coucher et de lever afin de caracteriser un 
sujet du soir ou du matin. Physiologiqu ement, un long ou 
un court dormeur ne se plaignent pas de somnolence 
diurne excessive. Un sujet long dormeur qui aurait un 
besoin de sommeil de 10 heures et qui ne dormirait que 
8 heures par 24 heures serait en dette de sommeil. La 
moyenne de la population francaise a une duree de som- 
meil de 7 heures 30 environ. 

MODELE HOMEOSTATIQUE ET CIRCADIEN 
DE REGULATION DU SOMMEIL 

Propension au sommeil 

A ce jour, aucune fonction du sommeil n’a pu etre mise 
en evidence si ce n’est que le sommeil a une fonction 
«restauratrice» sur le plan a la fois physique et psychique. 
Des liens entre sommeil et metabolisme ont ete evoques. 
Un lien entre insuffisance de sommeil et obesite a pu etre 
rapporte sur la population americaine dans la mesure ou la 
restriction du sommeil observee au cours des dernieres 
decennies s’accompagne d’une evolution inverse de la 
prise de poids de la population. Ce qui a pu etre demontre 
est la necessite absolue de dormir, avec un besoin irre- 
pressible de sommeil au fur et a mesure que la periode de 
veille augmente. Chez le rat, une privation totale et con- 
tinue de sommeil conduit inevitablement au deces de 
l’animal apres 2 a 3 semaines. Ce caractere vital du som- 
meil conduit notre organisme a nous endormir quelles que 
soient les circonstances, y compris lors de periodes d’acti- 
vite intense, si notre dette de sommeil est trop importante. 
II est impossible de resister deftnitivement a la pression du 
sommeil. Cet element est a lui seul une justification d’une 
bonne hygiene de notre rythme veille-sommeil. Cette 
pression du sommeil a pu etre modelisee selon un pro- 
cessus homeostatique (fig. 3). 7 8 II existerait, au cours de la 
periode de veille, l’accumulation d’un « besoin de 
sommeil®, et ce d’autant plus que la periode de veille se 
prolonge. Cette accumulation de besoin de sommeil ne 
cesse qu’avec l’apparition du sommeil lui-meme : aucun 
repos allonge eveille ne le fait disparaitre. L’adenosine 
semble etre la molecule responsable de cette pression du 
sommeil. 9 Elle se fixe sur des recepteurs specifiques capa- 
bles d’induire une hyperpolarisation des neurones et done 
une inhibition neuronale avec endormissement puis som- 
meil. Dans le modele homeostatique, l’accumulation pro- 
gressive de substances hypnogenes (l’adenosine) atteint 
un seuil « haut » qui, lorsqu’il est atteint, conduit au som- 
meil. Cependant, ce seuil haut physiologique peut etre 
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Troubles du sommeil et de Feveil chez F enfant hyperactif 

Michel Lecendreux, Eric Konofal* 


L e trouble deficit de I'attention/hyper- 
activite (TDAH) dont les 3 dimensions 
cliniques principales sont les deficits 
attentionnels, I’impulsivite et I'agitation 
motrice est la premiere cause de consultation 
en psychopathologie de I’enfant et de I'adoles- 
cent. II s’agit d'un trouble dont le retentisse- 
ment sur les apprentissages et les performan- 
ces diurnes est souvent majeur, pouvant 
entrainer d'importantes difficultes scolaires 
et comportementales, des I'entree en cours 
preparatoire et jusqu'a I'adolescence. Les 
traitements pharmacologiques visent a 
ameliorer I'attention et le comportement des 
enfants en journee, mais omettent generale- 
ment de traiter le trouble sur les 24 heures, 
partant du principe que celui-ci s'arrete des 
que I’enfant est endormi. 

Or, les troubles du sommeil sont fortement 
associes au trouble deficit de I’attention/ 
hyperactivite, puisque 25 a 50% des enfants 
et adolescents qui ont un TDAH ont une 
plainte concernant le sommeil. 1 II s'agit d'une 
des comorbidites les plus elevees pour le 
TDAH, avant meme les troubles anxieux ou 
les troubles des apprentissages. De plus, lors- 
qu'ils sont presents de fagon precoce, les 
troubles du sommeil le sont aussi de fagon 
durable au cours du developpement, pouvant 
amener a considerer ces enfants comme 
« hyperactifs » aussi bien le jour que la nuit. 

C'est pourquoi de nombreuses etudes 
s’accordent a montrer I'importance de la 
prise en compte des modifications du som- 
meil et de la vigilance chez les enfants ayant 
un TDAH. Les alterations de la gualite du 
sommeil (delai d'endormissement allonge, 
sommeil agite ou de qualite insuffisante, 
eveils nocturnes repetes, vigilance diurne 
alteree) ont ete rapportees par des etudes 
reposant pour la plupart sur des question- 
naires «parents-enfants». 2 

UN ENDORMISSEMENT DIFFICILE 

Les problemes d'endormissement sem- 
blent correspondre a une difficulty intrin- 
seque chez les enfants hyperactifs a de- 
marrer le sommeil (particularity de la 


transition veille-sommeil ou sommeil-eveil). 
L’endormissement survient le plus souvent 
de fagon «abrupte», la periode precedant 
la transition veille-sommeil etant generale- 
ment utilisee par I'enfant pour resister au 
sommeil ou a rechercher divers stimulus 
d’eveil (se lever, aller aux toilettes, jouer 
dans son lit...). Le traitement est comporte- 
mental : controle des stimulus, hygiene de 
sommeil, maintien des rythmes veille- 
sommeil. 

L'endormissement est souvent rendu dif- 
ficile chez ces enfants en raison des impa- 
tiences ou de I'inconfort a la position allon- 
gee prolongee, de la penibilite de maintien 
de la position immobile. Le syndrome des 
jambes sans repos 3 doit etre recherche sys- 
tematiquement du fait de sa frequence ele- 
vee dans ce trouble. Ce syndrome associe 
un besoin irrepressible de bouger les jam- 
bes a des sensations inconfortables surve- 
nant au repos, le soir, et calmees transitoire- 
ment par le mouvement. Sa prevalence chez 
I'enfant serait situee 4 autour de 2 % et aug- 
mente chez les enfants hyperactifs. II 
importe de ne pas confondre « douleurs de 
croissance» et veritable syndrome d'impa- 
tiences, pour lequel il est possible de retrou- 
ver une composante familiale et qui peut, 
dans certains cas, necessiter un traitement 
specifique. Ainsi, des cas de traitements par 
les agonistes dopaminergiques chez I'enfant 
sont rapportes dans les publications. De 
plus, ce syndrome d'impatiences peut etre 
associe a des mouvements periodiques des 
membres inferieurs au cours du sommeil 
dont le diagnostic repose sur I'examen poly- 
somnographique. 

TRAITEMENT MAL CODIFIE 

L'implication du fer et du statut martial 
dans le syndrome des jambes sans repos et 
dans le TDAH chez I'enfant a fait I'objet de 
publications au cours de ces dernieres 
annees. Un dosage de la ferritine est realise 
de fagon systematique et une correction par 
supplementation martiale conseillee en cas 
de ferritine basse (< 30 ng/mL) sur une 


duree de 3 a 6 mois. Le but recherche est 
('amelioration symptomatique ainsi que le 
maintien d'une ferritine superieure a 
50 ng/mL. 5 

La prescription de traitements medica- 
menteux n’est pas codifiee. L'utilisation 
empirique de medicaments a visee sedative, 
de type hydroxyzine (anti-histaminiques HI), 
peut montrer une efficacite. La clonidine est 
un agent alpha-2-adrenergique utilise aux 
Etats-Unis pour ses proprietes sedatives 
chez les enfants hyperactifs ayant des diffi- 
cultes d'endormissement associees ou non a 
des tics chroniques. Toutefois, les etudes de 
tolerance chez I'enfant de ce medicament ne 
sont pas disponibles. L'atomoxetine, disponi- 
ble en France sur autorisation temporaire 
d'utilisation (ATU), peut etre une alternative 
aux psychostimulants chez les enfants ayant 
des difficultes d'endormissement, eventuel- 
lement en prise vesperale. 

Prometteur par son efficacite mais non 
autorise en France chez I'enfant, le traite- 
ment par melatonine a ete utilise par plu- 
sieurs equipes au plan international avec un 
certain succes. Son innocuite et sa tole- 
rance sur le long terme, chez I'enfant en par- 
ticulier, restent toutefois a demontrer. 

AMELIORER LE SOMMEIL 

POUR AMELIORER LE TDAH 

Les etudes objectives du sommeil, basees 
essentiellement sur I'examen polysomno- 
graphique, suivi ou non de tests iteratifs de 
latence d'endormissement (TILE), ont per- 
mis de preciser les donnees issues de ('ob- 
servation d'enfants et adolescents ayant un 
TDAH. 

Une recente meta-analyse 6 a compare les 
principales caracteristiques du sommeil et de 
la vigilance des enfants ayant un TDAH non 
soumis a un traitement pharmacologique a 
celles d'enfants temoins. Concernant les etu- 
des objectives, fondees sur la polysomnogra- 
phie, ce travail a permis de conclure a des dif- 
ferences signif icatives entre enfants ayant un 
TDAH et temoins pour les parametres sui- 
vants : latence d'endormissement (proche de 


► 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 57, 30 SEPTEMBRE 2007 


1535 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


TROUBLES DU SOMMEIL PHYSIQLQGIE DU SQMMEIL NORMAL 


Nom : Date de Passation : / / 

Prenom : Date de naissance : / / 

II se peut que tu aies envie de dormir dans la journee. Si tu as envie de dormir dans la 
journee, dans une des situations, entoure le chiffre qui correspond le mieux a ce que tu 
ressens. 

0 = jamais envie de dormir 2 = souvent envie de dormir 

1 = parfois envie de dormir 3 = to uj ours envie de dormir 


Situation 

0 

jamais 

1 

parfois 

2 

souvent 

3 

toujours 

Assis au calme en lisant, dessinant ou ecrivant 

0 

t 

2 

3 

En regardant la television 

0 

i 

2 

3 

En jouant seul au jeu video ou a Fordinateur 

0 

i 

2 

3~ 

En jouant dehors avec tes amis 
ou en faisant du sport 

0 

i 

2 

3 

Dans une voiture ou dans un train 
qui roule depuis plus d’une heure 

0 

i 

2 

3 

En classe le matin 

0 

i 

2 

3 

En classe apres le repas de midi 

0 

t 

2 

3 

A la recreation 

0 

i 

2 

3 

Le dimanche si tu t’allonges pour te reposer 

0 

i 

2 

3 

Le matin au reveil 

0 

i 

2 

3~~ 

Le soir au coucher 

0 

t 

2 

3 


Score final = 


Him Echelle de somnolence adaptee a I'enfant et a I'adolescent. 

Un score superieur a 16 signe une somnolence significative. Utilisable a partir 
de 6 ans. Version frangaise : Lecendreux M, Konofal E. Le sommeil. Paris : 

Eds. Solar, 2002. 


la significativite), motricite au cours du som- 
meil augmentee chez les enfants TDAH, index 
d'apnees-hypopnees significativement plus 
eleve chez les enfants ayant un TDAH, 
latence d'endormissement aux tests de jour- 
nee (TILE) avec propension a I'endormisse- 
ment augmentee chez les enfants ayant un 
TDAH par rapport aux temoins. 

En revanche, les autres parametres de 
sommeil ne differaient pas entre les groupes, 
en particulier pour les quantites et pourcen- 
tages de sommeil a ondes lentes (stades 3 et 
4) ou de sommeil paradoxal, ou pour le nom- 
bre d'eveils au cours du sommeil. 

L'architecture du sommeil des enfants 
ayant un TDAH est apparue conservee, et il 
n'a pas ete observe de pertes des « frontie- 
res » du sommeil comme cela a ete decrit 
chez les sujets narcoleptiques. 

II apparait done essentiel, en clinique, de 
reperer les enfants ayant un TDAH et un trou- 
ble du sommeil et ayant de fagon repetee des 
difficultes d'endormissement, une propen- 


sion aux troubles respiratoires au cours du 
sommeil (ronflement, pauses respiratoires...), 
une motricite nocturne augmentee (mouve- 
ments periodiques, voire parasomnies asso- 
ciees), une somnolence diurne excessive 
(mesuree par I’echelle de somnolence adap- 
tee a I'enfant et a I'adolescent, ESEA 
[v. figure]). Devaluation de ces axes cliniques 
doit permettre d'adapter le traitement. 
L'agenda de sommeil remis aux parents et I'utili- 
sation systematique de I'echelle de somnolence 
pour I'enfant et I'adolescent constituent dans 
bien des cas une premiere approche therapeu- 
tique. Un score a I'ESEA superieur a 16 signe 
une somnolence significative. 

Les strategies comportementales et d'hy- 
giene de sommeil sont utilisees de fagon sys- 
tematique. Le traitement pharmacologique 
est envisage chaque fois que necessaire, 
face a une insomnie d'endormissement ou a 
un retard de phase de sommeil. 

Les apnees du sommeil (enfants ron- 
fleurs) ou les mouvements periodiques des 



membres inferieurs sont recherches syste- 
matiquement chez les enfants ayant un 
TDAH et un syndrome des jambes sans 
repos. L'examen polysomnographique est 
alors necessaire au diagnostic tout en per- 
mettant de quantifier la gravite du trouble 
(index d'apnees, index de mouvements 
periodiques) et d’en apprecier le retentisse- 
ment sur la qualite du sommeil. 

Devaluation des troubles du sommeil et de 
la vigilance par des instruments simples, 
remis aux patients (agenda de sommeil, 
echelle de vigilance), apparait done fonda- 
mentale dans I'approche clinique de tout 
enfant ayant un TDAH. Les examens de labo- 
ratoire sont proposes aux enfants atteints le 
plus gravement par ces troubles afin de per- 
mettre le diagnostic de troubles specifiques, 
comme les apnees du sommeil ou les mouve- 
ments periodiques des jambes. 

Bien que ne faisant actuellement pas I'ob- 
jet d'un consensus international, une appro- 
che therapeutique des troubles du sommeil 
peut etre proposee de fagon concomitante a 
celle des symptomes diurnes du TDAH. 

*Centre pediatrique des pathologies du sommeil, 
service psychopathologique de I'enfant, 
hopital Robert-Debre, 75935 Paris Cedex 19. 

Courriel : michel.lecendreux@aphp.rdb.fr 
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franchi par la volonte du sujet, qui resiste alors a la pression 
du sommeil. Ce faisant, il reste en periode de veille, et done 
accumule de plus en plus de substances hypnogenes jusqu’a 
un seuil maximal non defini et propre a chaque individu, 
genetiquement programme, pour lequel le sommeil 
survient, quelles que soient les circonstances. Au cours du 
sommeil (il peut s’agir dune sieste breve p. ex.), la degrada- 
tion de la ou des substance(s) hypnogene(s) aboutit a une 
diminution de concentration de ce facteur hypnogene 
(adenosine) jusqu’a un niveau bas qui, lorsqu’il est atteint, 
conduit au reveil de rindividu normalement « en forme ». 

Rythme circadien 

A ce modele homeostatique, on doit ajouter un deu- 
xieme element : le rythme circadien (24 heures) impose par 
la rotation de la terre. Ce rythme induit une altemance jour- 
nuit avec, en fonction des saisons, des durees variables du 
jour et de la nuit. Uorganisme va done lentement 
s’adapter a la longueur du jour et de la nuit. A i n si, le som- 
meil d’hiver devrait etre un peu plus long que le sommeil 
d’ete. En cours d’annee, l’adaptation aux variations de 
duree du jour et de la nuit se fait progressivement et n’est 
pas ressentie par l’individu. En revanche, un changement 
brutal de la duree du jour et de la nuit, comme cela peut 
se voir au cours dun voyage transmeridien, conduit l’or- 
ganisme a devoir s’adapter plus rapidement. Pour le 
rythme veille-sommeil, cette adaptation necessite 
quelques jours (3 a 8 jours, selon les individus). Differents 
elements sont en jeu pour regler notre rythme veille- 
sommeil. D’une part, il a ete demontre l’existence de deux 
petits noyaux hypothalamiques, les noyaux suprachiasma- 
tiques, disposes de chaque cote du troisieme ventricule, 
nettement impliques dans la periodicite de notre rythme 
veille-sommeil ( v . encadre). La periode imposee par les 
noyaux suprachiasmatiques est cependant legerement 
superieure a 24 heures (24,5 h) si on laisse cette horloge 
livree a elle-meme, comme on peut le faire en isolement 
temporel complet dans une grotte ou dans des lab ora - 
toires specialises. Cette horloge est propre a chaque indi- 
vidu et a des caracteres genetiques. Il existe egalement 
une regulation sociale des horaires de veille et de som- 
meil due au comportement general de la societe. C’est 
cette horloge sociale qui nous impose des rythmes parfois 
totalement inadaptes a nos fonctions biologiques. En par- 
ticulier, les rythmes de travail a horaires decales. Ce 
decalage entre les besoins physiologiques de sommeil et 
le besoin impose de travail peut conduire a des difficultes 
reelles, avec deficits d’attention ou endormissements sur- 
venant dans des situations de danger majeur (accidents 
de la route, accidents du travail, accidents domestiques). 

ELEMENTS DE NEUROBIOLOGIE DU SOMMEIL 


Sur le plan neurophysiologique, il existe une organisation 
complexe des reseaux neuronaux impliques dans les etats 



mi Modele a deux composantes, I'une homeostatique 
et une autre circadienne, avec un seuil haut (H) et un 
seuil bas (B) entre lesquels s'inteqre la propension a 
dormir. L'accumulation se fait la journee (courbe bleue 
montante), et la nuit (barre horizontale noire) la pression 
de sommeil diminue selon une courbe exponentielle (courbe 
bleue descendante). S : sommeil. 



Itt'MXil Schema simplifie en interrupteur a bascule (« flip- 
flop ») de la boucle de retrocontrole des mecanismes de 
veille et de sommeil traduisant une inhibition reciproque 
sous la dependance en particulier du noyau 
suprachiasmatique et de la lumiere pour faire basculer I’etat 
de vigilance vers le sommeil ou la veille. 

Adapte d'apres la ref. 10. 


de veille et de sommeil qui encore aujourd’hui est mal 
comprise. Il est classique de differencier trois systemes : le 
systeme de l eveil, le systeme du sommeil lent et le reseau 
du sommeil paradoxal. Un cas particulier est celui de l’en- 
dormissement. 

Eveil 

L’eveil est caracterise par une activite corticale intense 
et une desynchronisation neuronale, ce qui se traduit a 
l’EEG par des rythmes dits « rapides » beta et alpha. Cette 
desynchronisation s’accompagne en parallele d’un 
blocage du systeme de sommeil. Actuellement, le modele 
de regulation neurobiologique fait intervenir une retro- 
action negative reciproque des circuits du sommeil et de 
l’eveil (fig. 4). 10 Cette inhibition reciproque ne peut etre 
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TROUBLES DU SOMMEIL PHYSIOIOGIF Dll SOMMFII NORM Al 


Les troubles du sommeil chez Fenfant et Fadolescent 

Patricia Franco 


L e sommeil chez I'enfant est une fonction 
essentielle qui contribue au developpe- 
ment harmonieux tant au plan psychique 
que physiologique ( v. tableau). Les troubles du 
sommeil de I'enfant sont represents comme 
chez I'adulte par les insomnies, les parasomnies, 
les hypersomnies, les troubles du rythme circa- 
dien. Le syndrome des jambes sans repos est 
rare chez I'enfant (1 a 2 %). 

INSOMNIES 

Elies peuvent etre caracterisees en fonc- 
tion del'age. 

Insomnies du nourrisson 

et du petit enfant (de 0 a 5 ans) 

Un des elements particuliers du sommeil 
du petit enfant est la presence de micro- 
eveils physiologigues d'une duree de 1 a 10 
minutes apres chaque cycle de sommeil. 
Ainsi un nourrisson de moins de 1 an peut 
reveiller ses parents 8 fois par nuit. Pendant 
ces microeveils, I'enfant pleure, grogne, puis 
se rendort seul. Si les parents ne sont pas 
informes quant a la presence de ces micro- 
eveils, ils interviennent pour endormir leur 
enfant par des bercements, un biberon... 
Ensuite, I'enfant se conditionne et a besoin 
de I'intervention de ses parents pour s'en- 
dormir. Ainsi, les insomnies ou troubles de 
('installation ou du maintien du sommeil 
sont tres frequents et sont retrouves chez 
25 a 50 % des enfants de moins de 5 ans. 1 

Les causes de ces insomnies sont le plus 
souvent d'origine comportementale (75 % 
des cas). Les causes organiques correspon- 
dent a toute condition engendrant une dou- 
leur comme les coliques, les poussees de 
dents, les otites, le reflux gastro-cesophagien... 
Si les troubles du sommeil persistent malgre 
une bonne prise en charge comportemen- 
tale, il faut suspecter une origine organique 
(intolerance alimentaire [allergie aux protei- 
nes du lait de vache], problemes respiratoi- 
res [asthme, apnees du sommeil]), ou 
psychologique. 


Insomnies de I'enfant prepubertaire 
en age scolaire (6 a 12 ans) 

Les insomnies sont retrouvees chez 16 
a 27 % des enfants de cette tranche d'age. 
Les causes sont, la aussi, environnementa- 
les, organiques ou psychologiques. Les cau- 
ses environnementales sont en augmenta- 
tion (television, jeux informatiques, 
ordinateurs...). Si aucune erreur d'hygiene 
de sommeil n'est mise en evidence, des cau- 
ses organiques (oto-rhino-laryngees [otites, 
apnees du sommeil], pulmonaires [asthme...], 
digestives [reflux gastro-oesophagien], der- 
matologiques [eczema], neurologiques 
[retard mental, deficits neurosensoriels, epi- 
lepsie], maladie des jambes sans repos, 
effets de medications psychostimulantes 
[ritaline, corticoTdes...]) ou psychologiques 
doivent etre recherchees. 

Insomnies de I'adolescent 
en age scolaire (12 a 18 ans) 

La prevalence de I'insomnie chez I'adoles- 
cent est tres elevee, entre 17 et 39 %. Avec la 
maturation pubertaire, il existe une ten- 
dance biologique au retard de phase, I'heure 
d'endormissement passe, entre 12 et 18 ans, 
de 22h30 a 0h30. Ce retard de phase 
physiologique est accentue par des facteurs 
sociaux, comme la pression scolaire, sociale, 
et la diminution de I'influence parentale. Les 
consommations televisuelle et informa- 
tique influencent negativement le sommeil. 
Ainsi, entre 10 et 20 ans, I'adolescent perd 
2 heures de sommeil. L'adolescent se trouve 
en etat de privation de sommeil pendant les 
jours scolaires, qu’il essaye partiellement de 
compenser pendant le week-end par des 
reveils tres tardifs. Les rythmes de sommeil 
et de veille deviennent irreguliers et condui- 
sent a une mauvaise qualite de sommeil et a 
une somnolence diurne. Cette privation de 
sommeil conduit a des troubles de I'atten- 
tion et de la concentration, a des mauvais 
resultats scolaires, a I'usage d'alcool, de 


tabac, de cafe et de psychotropes, a des pro- 
blemes emotionnels pouvant aller jusqu'a la 
depression, a une phobie scolaire et a un 
risque accru de tentative de suicide. Des 
etudes ont aussi rapporte une association 
entre une duree de sommeil courte et un 
indice de masse corporelle eleve chez I'en- 
fant. Comme les insomnies de I'enfant et de 
I'adolescent sont souvent en rapport avec 
des erreurs de conditionnement a I'endor- 
missement ou d'hygiene de sommeil, I'ap- 
proche therapeutique doit etre, en priorite, 
comportementale et educationnelle. 

SYNDROME D'APNEES 

OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

Un a 3 % des enfants de 3 a 6 ans ont un 
syndrome d'apnees obstructives du som- 
meil, caracterise par la presence d'episodes 
d'obstruction des voies aeriennes complete 
ou partielle durant le sommeil. 2 La fre- 
quence elevee dans cette tranche d'age 
s'explique par la cause la plus frequente de 
ce syndrome chez I'enfant : I'hypertrophie des 
amygdales et des vegetations. Ces apnees 
conduisent a une fragmentation du sommeil 
et a des episodes repetes de desaturation 
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■ Temps de sommeil en fonction 
de Cage. Repartition des siestes. 
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pendant le sommeil. Les repercussions de 
ces apnees peuvent etre considerables en 
causant une cassure de la croissance 
staturoponderale, des troubles du compor- 
tement (irritabilite, hyperactivite, fatigabi- 
lite), des deficits cognitifs de type inatten- 
tion ou troubles de la memoire, une 
diminution des performances scolaires, 
mais pourraient aussi avoir des consequen- 
ces cardiovasculaires a long terme. Le dia- 
gnostic de syndrome d'apnees obstructives 
du sommeil repose sur la recherche de 
symptomes nocturnes (ronflement, effort 
respiratoire, apnees, sommeil agite, 
transpiration profuse, enuresie) et de 
symptomes diurnes, sur les donnees de 
I'examen Clinique, sur les resultats des 
enregistrements polygraphiques de som- 
meil et les investigations oto-rhino-laryn- 
gees. L'adeno-amygdalectomie est le traite- 
ment de premiere intention chez I'enfant, 
mais les memes possibilites therapeutiques 
que chez I'adulte existent (orthese, ventila- 
tion non invasive...). 

PARASOMNIES 

Les parasomnies sont des phenomenes 
moteurs, verbaux ou sensoriels indesirables 
survenant pendant le sommeil. Elies sont 
classees en troubles de la transition veille- 
sommeil (rythmies du sommeil ou jactatio 
capitis...), en troubles de I'eveil (terreurs noc- 
turnes, eveils confusionnels, somnambu- 
lisme), et en parasomnies associees au som- 
meil paradoxal (cauchemars...). Les autres 
formes sont le bruxisme, la somniloquie, 
I’enuresie... Le moment de survenue pen- 
dant la nuit est un element diagnostique. 

Les rythmies du sommeil, retrouvees 
chez 5 % des enfants, sont des mouvements 
rythmiques de la tete et du corps survenant 
au moment de I'endormissement ou en 
sommeil lent leger. Les troubles de I'eveil ou 
parasomnies en sommeil lent se produisent 
typiquement dans le premier tiers de la nuit 
et consistent le plus souvent soit en des hur- 
lements terrifiants (terreurs nocturnes) soit 
en une deambulation nocturne inconsciente 
non stereotypee (somnambulisme) associes 
a une amnesie immediate. 


Repercussions des troubles du sommeil 
chez I’enfant et Fadolescent 


I Abus de stimulants 

i Cafeine, tabac, sedatifs 

I Accidents de la route 

1 55 % des accidents dus a la somnolence sont 
causes par des jeunes de moins de 25 ans 


I Metaboliques 

i Cassure de la courbe staturo-ponderale 
i Obesite 

I Cardiovasculaires 

i Insuffisance cardiaque droite, gauche, pression 
arterielle plus elevee et moins variable 

I Cognitives 

i Diminution des performances scolaires, 
troubles de la memoire, echecs scolaires 

I Comportementales 

i Hyperactivite, somnolence 

IHumeur 

i Depression, agressivite, tentative de suicide 

Les troubles de I'eveil sont d’origine gene- 
tique et correspondent a une mauvaise sta- 
bility du sommeil lent profond. Parmi les 
enfants de 3 a 10 ans, 14,7 % ont des terreurs 
nocturnes, tandis que 15 a 40 % des enfants 
de 7 a 12 ans ont des acces occasionnels de 
somnambulisme. 3 Du fait de la diminution 
de la quantite de sommeil lent profond 
a I'adolescence, ces parasomnies diminuent 
a cet age, mais dans pres de 2 % des cas per- 
sistent a Page adulte. Les facteurs favori- 
sants sont la privation de sommeil, les ryth- 
mes de sommeil irreguliers, I'exces de 
fatigue, le stress psychologique, la fievre. Le 
diagnostic differentiel avec les cauchemars 
est facile puisque ceux-ci surviennent en fin 
de nuit et que I'enfant se souvient de ses 
reves. Une epilepsie doit etre suspectee si 
les acces se repetent au cours de la nuit et 
qu'ils sont stereotypes et de breve duree 
(< 1 min), ou s’ils surviennent aussi a I'eveil. 

Si les troubles de I'eveil sont tres frequents, 
ne diminuent pas en frequence avec I'age, 
conduisent a des comportements potentielle- 
ment dangereux et violents ou a une somno- 
lence diurne importante, il est recommande 
de faire un enregistrement polysomnogra- 
phique pour exclure un syndrome d'apnees du 
sommeil, des mouvements periodioques des 
jambes, ou une epilepsie qui pourraient stimu- 
ler la survenue de ces episodes. Sur le plan 
therapeutique, il faut surtout rassurer les 


I Bien-etre familial 

i Qualite relation mere-enfant (surprotection, 
agressivite, maltraitance, abus de sedatifs), qualite 
de vie, maladie psychique, conflits conjugaux 
(divorces, separation), problemes de voisinage... 


parents et I’enfant, reorganiser les rythmes 
veille-sommeil et proteger des accidents. Les 
traitements par benzodiazepines (clobazam 
ou clonazepam) ont pour effet de diminuer la 
profondeur du sommeil lent profond ; ils sont 
donnes pour des periodes a risque de courte 
duree (camp de vacances...). 

HYPERSOMNIE 

Le diagnostic d'hypersomnie peut etre 
suspecte lorsque I'enfant continue ou recom- 
mence a faire ses siestes apres 6 a 7 ans, dort 
de 2 a 3 heures de plus gue la moyenne de son 
age, 4 (v. figure) s'endort a tout moment 
(repas, television, voiture), a des difficultes a 
se reveiller le matin. Ces symptomes sont 
habituellement accompagnes d'une diminu- 
tion de ses resultats scolaires et de troubles 
emotionnels (irritabilite...). Cette hypersom- 
nie peut etre, comme chez I'adulte, secon- 
daire a des conditions environnementales 
(privation de sommeil, prise de medicaments 
sedatifs), a des pathologies organiques 
(apnees du sommeil...), psychiatriques 
(depression) ou a des troubles du rythme cir- 
cadien (retard ou avance de phase de som- 
meil). Mais les hypersomnies marqueurs de 
pathologie specifique du sommeil comme la 
narcolepsie, I'hypersomnie idiopathique ou le 
syndrome de Kleine-Levin existent aussi en 
pediatrie. Ces pathologies debutent souvent 
dans I'adolescence (30 % des narcolepsies), ► 


I Cout economique 

i Absenteisme, accident du travail pour les parents 
ou pour les etudiants en apprentissage professionnel 
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mais des formes a debut dans I'enfance sont 
largement rapportees. Meme si le diagnostic et 
la prise en charge sont identiques a ceux de 
I’adulte, il faut savoir que les narcolepsies de I'en- 
fant sont souvent tres severes, que la narcolepsie 
idiopathique est associee a son debut a une prise 
de poids anormale dans 90% des cas et que les 
narcolepsies secondaires sont retrou-vees fre- 
quemment (maladie de Niemann-Pick type C, 
maladie de Steinert, syndrome de Willi-Prader, 
tumeur du 3 e ventricule). 5 

ATTITUDE PRATIQUE FACE 

A DES TROUBLES DU SOMMEIL 

La consultation permet d'evaluer les trou- 
bles du sommeil et de prendre en charge une 
grande partie de ceux-ci. Elle se fait toujours 
avec un agenda du sommeil portant sur une 
periode minimale de 10 a 15 jours pour 
inclure aussi bien les periodes scolaires que 
les week-ends. Pendant cette consultation, 
toutes les informations concernant le som- 
meil et I'eveil (horaires, duree, qualite, som- 
nolence, sieste) et le mode de vie sont 
recueillies, ainsi que les antecedents person- 
nels et familiaux de I'enfant. 


Soit I'origine des troubles du sommeil est 
mise en evidence et prise en charge en 
consultation par des conseils d'hygiene de 
vie, de la chronotherapie ou par des traite- 
ments comportementaux (rarement par 
des medicaments), soit des examens com- 
plementaires pour objectiver les troubles 
du sommeil sont demandes (actimetrie, 
enregistrement nocturne de la saturation 
en oxygene, polygraphie respiratoire a 
domicile, enregistrement video, dosage de 
melatonine urinaire ou salivaire). Si les exa- 
mens effectues a domicile ne sont pas 
concluants et que le patient continue a se 
plaindre de son sommeil, un examen poly- 
somnographique realise en laboratoire de 
sommeil sous la surveillance d'une infir- 
miere specialisee doit etre prevu. Cet enre- 
gistrement est realisable chez tout enfant, 
quel que soit son age. Avant I'age de 1 an, 
les enregistrements peuvent meme etre 
faits pendant la sieste. 

CONCLUSION 

Les troubles du sommeil chez I'enfant 
sont frequents et souvent injustement igno- 


res. Pourtant, ils ont des repercussions 
majeures sur le developpement de I'enfant 
etsurla vie de la famille. 

Unite de sommeil pediatrique, 
Centre de reference maladies rares 
pour la narcolepsie, hypersomnie idiopathique 
et maladie de Kleine-Levin, 
hdpital Debrousse, 69005 Lyon 
Courriel : patricia.francoSchu-lyon.fr 
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fonctionnelle que si Ton imagine une modulation de 
niveau superieur qui influence le circuit de retroaction 
dans un sens ou dans l’autre. Ce niveau superieur est un 
des roles probablement majeurs des influences extemes 
comme la lumiere et le bruit, qui passent par l’horloge 
biologique et la secretion de melatonine. 

Les circuits de leveil impliquent differentes structures 
et differents neurotransmetteurs : 

- le systeme diffus thalamique intralaminaire dont les 
neurones activateurs (glutamatergiques) se projettent sur 
l’ensemble du cortex ; 

- le systeme du telencephale basal, avec notamment le 
noyau de Meinert dont les neurones sont principalement 
cholinergiques avec projections activatrices vers le cortex 
cerebral et le thalamus ; ce systeme cholinergique se com- 
plete des noyaux mesopontins via le thalamus et des noyaux 
magnocellulaires bulbaires avec projection sur la formation 
reticulee mesencephalique (neurones glutamatergiques), 
l’hypothalamus posterieur, le noyau de Meinert ; 

- le locus coeruleus, a neurones noradrenergiques, envoie des 
projections vers les autres noyaux de leveil et directement 
vers le cortex, qui a un role modulateur sur leveil. 

- Depuis une dizaine d’annees, on a identifie un groupe de 
neurones specifiques a hypocretine dans l’hypothalamus 
posterieur fleurs projections se font sur les autres structures 
de I’eveil et l’ensemble du cerveau;ce neuropeptide est 
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dosable dans le liquide cephalorachidien ; son absence est ty- 
piquement observee dans la narcolepsie avec cataplexie, ce 
qui en fait un critere biologique majeur en cas de difficultes 
diagnostiques de cette maladie; la stimulation de ces neu- 
rones provoque I’eveil et declenche une prise alimentaire; 

- enfin, les neurones dopaminergiques (substance noire, 
aire tegmentale ventrale) ont un role modulateur du com- 
portement moteur au cours de I’eveil. 

Sommeil lent 

Les reseaux du sommeil lent sont beaucoup moins bien 
identifies, et le role dominant de l’acide gamma-amino 
butyrique (GABA) est l’element cle. Ces neurones GABA- 
ergiques sont essentiellement localises dans rhypothalamus 
au niveau du noyau de l’aire preoptique ventro-laterale. Ils 
adressent des projections inhibitrices sur les structures 
d’eveil. Les ondes lentes corticales du sommeil profond sont 
ainsi le resultat de la sommation des hyperpolarisations (inhi- 
bition) des cellules pyramidales de la couche V du cortex 
cerebral. De tail, les oscillations lentes delta correspondent a 
une synchronisation neuronale tres importante sous la 
dependance du thalamus (noyau reticulaire) dont les neu- 
rones ont des oscillations rythmiques qui vont agir sur les 
cellules corticales. A I’eveil, ces oscillations neuronales 
sont bloquees par des influences inhibitrices d’origine 
cholinergique, noradrenergique et histaminergique. 
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L’endormissement correspond a la diminution des 
influences excitatrices internes et externes (environ- 
nementales) qui entretiennent l’eveil. Dans ce processus, 
l’adenosine, produit de degradation de TATP, est d’autant 
plus concentree que l’activite neuronale est importante. 
Les recepteurs A1 de Tadenosine, tres presents au niveau 
de Thypothalamus basal, ont une action inhibitrice. L’ac- 
cumulation extracellulaire de Tadenosine pourrait justi- 
fier son action facilitatrice du sommeil et de Tendormisse- 
ment. Le cafe, antagoniste des recepteurs A1 de 
Tadenosine, facilite ainsi l’eveil. La serotonine agirait 
egalement comme facteur d’endormissement. Les neu- 
rones du raphe dorsal contiennent les neurones sero- 
toninergiques qui projettent sur Thypothalamus anterieur. 
Ces neurones serotoninergiques sont actifs pendant 
l’eveil et stimulent des neurones de Taire preoptique de 
Thypothalamus anterieur. Ces neurones qui s ’"act i vent au 
debut du sommeil inhiberaient les neurones de Thypo- 
thalamus posterieur et, en general, les structures d’eveil. 

Sommeil paradoxal 

Pour le sommeil paradoxal, il existe des neurones speci- 
fiques dits SP-ON, localises dans le tronc cerebral en aniere 
des colliculi. Ces neurones sont responsables des aspects 
typiques du sommeil paradoxal, c’est-a-dire Tatonie muscu- 
laire, les mouvements oculaires rapides, Tactivation corticale 
proche dune activation d’eveil L’atonie musculaire est liee a 
des neurones activateurs (glutamate) issus du locus coemleus 
(alpha et peri-alpha) se projetant sur le noyau magnocellu- 
laire bulhaire (formation reticulee inhibitrice) d’oii partent 
des fibres descendantes glycinergiques inhibitrices du 
motoneurone alpha. L’activation corticale est sous la depen- 
dance d’influences cholinergiques du tronc cerebral via le 
thalamus et Thypothalamus posterieur. Le sommeil para- 
doxal ne peut survenir que si un systeme neuronal dit «per- 
missif» a neurone SP-OFF leve son inhibition permanente. 
Ces neurones SP-OFF sont les neurones noradrenergiques, 
serotoninergiques, histaminergiques et hypocretinergiques 
impliques dans la regulation du sommeil 

CONCLUSION 


Le sommeil a un role majeur dans de nombreux proces- 
sus homeostatiques et de regulation controles par des 
influences variees, externes et internes a Torganisme. Une 
dette de sommeil, volontaire ou non, se traduit par une 
somnolence de plus en plus importante aboutissant a un 
sommeil irrepressible quelle que soit la situation environ- 
nementale (bruit, lumiere,. . .) ou d’activite, d’ou une forte 
dangerosite. Les mecanismes neuronaux, humoraux, 
moleculaires et genetiques commencent a etre decryptes, 
mais la recherche doit se developper sur cet axe, et de 
nombreux travaux sont encore necessaires pour 
apprehender au mieux les approches therapeutiques des 
troubles du sommeil. ■ 


SUMMARY Physiology of normal sleep 

Normal sleep of a young adult is composed of around 4 to 6 cycles 
of 90 minutes each. Two states of sleep have been established, REM 
sleep and Non REM sleep. REM sleep is mainly characterized by a 
complete atonia which creates a physiological paralysis. Slow wave 
sleep is characterized by an increase of more than 20% of EEG delta 
waves. Sleep could be represented by a two process model. The first 
one, the homeostatic component, represents the propensity to sleep, 
the second one, the circadian component, symbolizes 24th light-dark 
cycle of the rotation of the earth. The homeostatic component is 
probably linked to the accumulation of a metabolic molecule, 
adenosine which concentration increases progressively during the 
day in human brain tissue, especially in the hypothalamus facilitating 
the onset of sleep. The sleep-wake cycle is under the control of a 
biological clock located in the supra-chiasmatic nuclei (SCN) of the 
hypothalamus. The internal period of the SCN is roughly 24.5 hours 
setting to 24 hours by the light-obscurity cycle and the melatonin 
secretion by the pineal gland. The biological clock is regulated by 
complex mechanisms involving the production of specific proteins 
inhibiting their own genes by a negative feedback control. 

Reu Prat 2007; 57 : 1529-41 
Physiologie du sommeil normal 
Le sommeil normal de I'adulte jeune s'organise en general en 
4 a 6 cycles de 90 minutes environ. On distingue le sommeil lent, 
leger et profond, et le sommeil paradoxal. Au cours du sommeil 
paradoxal, on note une atonie musculaire complete realisant une 
veritable paralysie physiologigue a laquelle s'associent des salves de 
mouvements oculaires rapides. Le sommeil profond est caracterise 
par la presence de plus de 20 % d'ondes lentes delta sur 
I'electroencephalogramme. Le sommeil peut etre modelise par deux 
composantes, Tune homeostatique, representant la propension au 
sommeil, Tautre circadienne representant la fluctuation du rythme 
veille-sommeil autour des 24 heures. La composante homeostatique 
est probablement liee a I'accumulation dans Torganisme d'une 
substance hypnogene qui, actuellement, semble etre la mieux 
representee par Tadenosine dont la concentration dans les tissus 
extracellulaires cerebraux, en particulier au niveau de Thypothalamus, 
induirait I'endormissement. Le cycle veille-sommeil est sous la 
dependance de Thorloge biologique localisee au niveau des noyaux 
suprachiasmatigues dont le rythme propre est legerement superieur 
a 24 heures, mais qui se fixe a 24 heures par Talternance lumiere- 
obscurite, facteur de secretion de melatonine par I'epiphyse. La 
regulation de Thorloge interne est genetiquement programmee avec 
des boucles de retroaction negative impliquant la production de 
proteines specifiques regulant I'expression de leurs propres genes. 
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